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[4,5]. У всех пациенток с СПКЯ уровень ДЭАС был 
повышен, что указывает на имеющуюся надпочечни-
ковую гиперандрогению.
Выводы
СПКЯ - гетерогенная патология, имеющая раз-
личные клинические проявления в зависимости от 
наличия ожирения  или его отсутствия.
Пациентки с СПКЯ без ожирения имеют более 
выраженные нарушения секреции ЛГ и ФСГ гипофи-
зом, при ожирении - более выраженные нарушения 
синтеза  общего тестостерона в яичниках в сторону 
увеличения на фоне высокого базального уровня 
глюкозы.
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Актуальность. Известно, что независимо от 
причины, холестаз приводит к ишемии и дистрофии 
гепатоцитов, дилятации и пролиферации желчных 
канальцев, фагоцитозу метаболитов клетками Куп-
фера. Выявляется инфильтрация воспалительными 
клетками с участием нейтрофилов, трансаминаземия, 
гиперцитокинемия ИЛ-6, ИЛ-10, GRO/KC, ФНОα, 
ИЛ-1β. Эффекты снижает билиарная декомпрессия, 
блокада клеток Купфера, цитокинов, повышение в 
общем пуле гидрофильной урсодезоксихолевой кис-
лоты [1,2,5,7]. Пролиферацию дуктулярных протоков 
инициирует ИФНγ, проницаемость плотных контак-
тов гепатоцитов ФНОα и ИФНγ [3]. При холестазе 
возрастает чувствительность TLR4 к ЛПС в билиарном 
эпителии, CD14 и СD68 в макрофагах. Снижаются 
защитные свойства глютатиона, что повышает мРНК 
фибриногена бета и гаптоглобина. Увеличивается 
концентрация α2- макроглобулина, ангиотензина II. 
Таурохолевая кислота (один из основных маркёров 
холестаза), стимулирует секрецию МСР-1 (моноци-
тарный хемотаксический протеин) и ИЛ-6, синтезу 
ИЛ-6 способствуют эстрогены. [4,5]. ИЛ-6 активирует 
STAT3 (сигнальные внутриклеточные белки диффе-
ренцировки), gp130 (синтез белков острой фазы), 
блокирование gp130 сопровождается высоким бакте-
риальным ростом в желчи и печени, определяющим 
смертность. ИЛ-1α и ИЛ-10, синтезируемые в печени, 
способствуют почечной ишемии, ИЛ-6 – внутрипечё-
ночному холестазу. При длительной и выраженной 
желтухе снижен фагоцитоз, пролиферация лимфо-
цитов, повышен риск инфекционных осложнений 
на фоне низких значений IgG, ИЛ-4, ИЛ-5, ИФНγ 
[6]. Холестаз инициируют обструкция и инфекция, 
эндокринные и хромосомные аномалии, врождённые 
нарушения метаболизма [1]. Исходом является ауто-
иммунный гепатит, первичный билиарный цирроз, 
холангиокарцинома. Учитывая патогенетическое и 
прогностическое значение цитокинов в формирова-
нии исходов холестаза, несомненно актуальна оценка 
роли цитокинов при заболеваниях желчевыводящей 
системы у детей. 
Целью настоящей работы явилась оценка уровня 
и профиля цитокинов при заболеваниях желчевыво-
дящей системы у детей. 
Материал и методы исследования. Обследова-
но 32 ребёнка в возрасте от пяти до 14 лет с патоло-
гией желчевыводящей системы на предмет цитоки-
немии: 10 детей с дисфункцией билиарного тракта 
и 22 с холециститом (из них пять детей с острым 
холециститом). Больные холециститом обследованы 
дважды – в начальном периоде воспаления и при 
клинической ремиссии. Проанализированы 54 об-
разца крови и 22 образца желчи. В каждом образце 
определяли ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4 и ИЛ-6 (всего 304 
исследования, из них концентрация в крови – 216, 
концентрация в желчи - 88). Диагностику проводили 
в соответствии с отраслевыми стандартами, ориен-
тировались на международные критерии. Цитокины 
определяли методом ИФА со стандартным набором 
реагентов. Результаты обрабатывали с помощью 
ППП STATISTICA.
Результаты исследования. Проявления холе-
стаза у обследованных детей включают снижение 
фракции выброса желчного пузыря, повышение 
щелочной фосфатазы, гиперхолестеринемию, гипер-
билирубинемию. 
Дисфункцию билиарного тракта отличает от 
других клинических групп диапазон концентрации 
ИЛ-1β 18-28 пг/мл,  ИЛ-2  160-220 пг/мл, ИЛ-4 56-
110 пг/мл, ИЛ-6 59-88 пг/мл (норма ИЛ-1β 0-50 пг/
мл,  ИЛ-2 0-100 пг/мл, ИЛ-4 0-50 пг/мл, ИЛ-6 0-50 пг/
мл). Концентрация ИЛ-1β соответствует значениям в 
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норме, концентрация других цитокинов выше нормы 
(доверительные интервалы не пересекаются). Уровень 
цитокинемии при дисфункции билиарного тракта 
минимальный. 
Вариабельность клинических проявлений дис-
функция/холецистит характеризует диапазон кон-
центрации ИЛ-1β 28-68 пг/мл, ИЛ-2 220-260 пг/мл, 
ИЛ-4 110-163 пг/мл, ИЛ-6 88-104 пг/мл, что соответ-
ствует средним значениям цитокинемии. Холецистит 
характеризует диапазон концентрации ИЛ-1β 68-800 
пг/мл, ИЛ-2 260-330 пг/мл, ИЛ-4 163-251 пг/мл, ИЛ-6 
104-150 пг/мл, что соответствует максимальному 
уровню цитокинемии. 
Таким образом, выраженность гиперцитоки-
немии согласована с формированием дисфункции 
билиарного тракта и трансформацией дисфункции 
в холецистит. В периоде клинической ремиссии 
холецистита сохраняется гиперцитокинемия, зна-
чения близки к дисфункции билиарного тракта. В 
начальном периоде острой фазы холецистита повы-
шение концентрации ИЛ-4 доминирует над ИЛ-2, что 
характеризует хроническое катаральное воспаление, 
не создающее иммунитет. В периоде клинической 
ремиссии холецистита близкие значения в крови и в 
желчи концентрации цитокинов характеризуют со-
хранённую проницаемость стенки желчного пузыря. 
Большинство цитокинов циркулируют в крови кра-
тковременно, их повышенная концентрация может 
не выявляться. ИЛ-6 циркулирует длительно и может 
быть дополнительным тестом в дифференциации 
дисфункции билиарного тракта (59-88 пг/мл) и холе-
цистита (88-104 пг/мл). 
Минимальному уровню цитокинемии соответ-
ствуют пороговые значения концентрации цитокинов 
для диспепсических симптомов (тошнота, горечь, 
рвота), утолщения стенки желчного пузыря 2,2-2,3 мм. 
Нарастание диспепсических симптомов от тошноты 
к горечи и рвоте согласовано с повышением концен-
трации ИЛ-1β и свидетельствует о стимуляции всей 
системы цитокинов. Длительное течение рефлюксных 
симптомов и утолщения стенки желчного пузыря 
поддерживает ИЛ-2, ИЛ-4 и ИЛ-6. 
Среднему уровню цитокинемии соответствуют 
пороговые значения концентрации цитокинов для 
болевого билиарного симптома Мерфи, негомоген-
ности полости желчного пузыря, микроскопических 
изменений в желчи (лейкоциты, эпителий, слизь). По-
явление симптома Мерфи согласовано с повышением 
концентрации в крови ИЛ-4, микроскопических из-
менений в желчи – ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, негомогенности 
полости пузыря –   ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6.
Высокому уровню цитокинемии соответствуют 
пороговые значения концентрации цитокинов для 
болевых билиарных симптомов Боаса и Ортнера, утол-
щения стенки желчного пузыря 2,5 мм, температуры. 
Появление симптома Боаса согласовано с нарастанием 
концентрации ИЛ-4, симптома Ортнера – ИЛ-2, ИЛ-4, 
ИЛ-6, утолщения стенки 2,5 мм – ИЛ-1β, температуры 
– ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4.      
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Актуальность изучения вирусных поражений ге-
ниталий у женщин не вызывает сомнений. На одно из 
первых мест выходят папилломавирусные поражения 
шейки матки. По данным литературы, при массовых 
исследованиях вирус папилломы человека (ВПЧ) об-
наруживается у 40 - 50% молодых женщин [3]. Тесная 
взаимосвязь с предраковыми поражениями гениталий 
приобретает социальную значимость на современном 
